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A D-vitamin esszenciális tápanyag, amely-hez az ember részben a táplálékból, rész-ben a bôrben, a napfény hatására
végbemenô szintetikus folyamatok révén jut. A
„D-vitamin” terminológiát a vitamin számos for-
májára használják és ma már bizonyos, hogy
alapvetôen hormonális funkciót tölt be. Az em-
ber számára két forma alapvetô; az egyik a D2-
vitamin (ergokalciferol), míg a másik a D3-
vitamin (kolekalciferol). A D2-vitamin a növé-
nyekben szintetizálódik, míg a D3-vitamin az
emberben a bôrben alakul ki a napfény ultraibo-
lya B (UVB) -sugárzásának hatására. Az ételek
D2- és D3-vitamint egyaránt tartalmazhatnak. A
táplálékkal bevitt D-vitamin kevés, ember eseté-
ben az elsôdleges D-vitamin-prekurzor-forrás a
bôr. A bôrben az UVB-sugárzás hatására,
fitolitikus folyamat során a 7-dehidrokoleszte-
rol a D3-vitamin elôvitaminjává, majd termális
izomerizáció révén D3-vitaminná alakul. Ez
utóbbi alakból kétlépéses aktivációs folyamat so-
rán, elôbb a májban történõ hidroxiláció révén
25-hidroxi-vitamin D3 [25-(OH)-D], majd a to-
vábbiakban, a vesében végbemenõ hidroxiláció
révén 1,25-dihidroxi-vitamin D3 [1,25-(OH)2-
D3] forma képzôdik. Ez utóbbi, renalis
hidroxiláció erôsen szabályozott, a táplálékkal
bevitt kalcium, foszfát, a keringô 1,25-(OH)2-
D3-metabolitok és a parathormon (PTH) által.
A D-vitamin összes ismert biológiai hatását,
multiplex funkcióját elsôdlegesen az aktív D-vi-
taminnak, nevezetesen az 1,25-(OH)2-D3-nak
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A zsírban oldódó D-vitamin szervezetben
lévô mennyiségét számos krónikus beteg-
ség vagy akár az elhízás is csökkentheti,
ugyanakkor maga a D-vitamin is befolyá-
solhatja ezeknek a kórképeknek a kialaku-
lását vagy lefolyását. Ismert, hogy egyes
emésztôrendszeri betegségek D-vitamin-
hiányt okoznak, de megfigyelések és vizs-
gálatok igazolják azt is, hogy a D-vitamin
hiánya esetén bizonyos gastrointestinalis
betegségek gyakrabban alakulnak ki. Sôt,
egyes bélrendszeri daganatok esetén akár
„D-vitamin-szenzitivitás”-ról is beszélhe-
tünk. 
Célunk, hogy bemutassuk a D-vitamin és a
gastrointestinalis betegségek kapcsolatát,
valamint hogy a D-vitamin-hiánnyal járó
vagy D-vitamin-szenzitív gastrointestinalis
betegségek esetében felhívjuk a figyelmet a
D-vitamin pótlásának jelentôségére. 
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THE ROLE OF VITAMIN D IN 
GASTROINTESTINAL DISEASES
The amount of the fat-soluble vitamin D
can be reduced by a number of chronic
diseases or even obesity. On the other
hand, vitamin D itself can also influence
the development or course of these disor-
ders. Some gastrointestinal diseases are
known to cause vitamin D deficiency, but
some observations and studies have also
proved that certain gastrointestinal diseases
occur more frequently in case of vitamin D
deficiency. Moreover, in case of some
intestinal tumours even “vitamin D sensi-
tivity” can occur. 
Our aim is to introduce the relationship
between vitamin D and  gastrointestinal
diseases, and to highlight the importance of
vitamin D replacement in gastrointestinal
diseases accompanied by vitamin D defi-
ciency or vitamin D sensitivity. 
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tulajdonítják. A keringésbôl a célsejtbe belépô
aktív 1,25-(OH)2-D3-metabolit a citoplazmában
D-vitamin-receptorhoz (VDR) kötôdik, amely
belép a sejtmagba és a retinoid X-receptorral
(RXR) heterodimert képez. A 1,25-(OH)2-D3-
RXR-VDR komplex a D-vitamin-válaszoló ele-
mekhez (vitamin D response elements, VDRE)
kötôdik a DNS-en. A kötôdést transzkripció és
transzláció, majd számos fehérje megjelenése kö-
veti. 
Az 1,25-(OH)2-D3 régóta ismert funkciója a
csont és ásványi anyag homeosztázis szabályozá-
sa; fokozza a kalcium és a foszfát felszívódását a
belekbôl, valamint a mellékpajzsmirigyre hatva gá-
tolja a PTH szekrécióját és a mellékpajzsmirigy-
proliferációt (1–3). Az 1,25-(OH)2-D3 az
osteoblastok felszínén levô VDR-hez kötôdve fo-
kozza a RANK-ligand (receptor activator of
nuclear factor κB ligand) és a csontminera-
lizációban fontos polipeptid, az oszteokalcin
termelôdését az osteoblastokban (4), másrészt fo-
kozza az inzulinszerû növekedési faktor-1 (IGF-
1) hatását és a blastok transzformáló növekedési
faktor-β (TGF-β) -termelését, így a kollagén-
mátrix képzôdését. Enyhe D-vitamin-hiány
csontvesztéshez, a ma már népbetegségnek számí-
tó osteoporosishoz vezet (5), súlyos hiányállapot-
ban a csontszövet mineralizációjának zavara,
osteomalacia alakul ki. A hazai felmérések alapján
a magyar populációban a 60 évesnél idôsebbek
34%-a D-vitamin-hiányban szenved (6). 
Az aktív D-vitamin-receptort eddig több mint
30 különbözô szövetben írták le (csont-, bél-,
vese-, mellékpajzsmirigy-, haematopoeticus sej-
tek, lymphocyták, monocyták, dendritikus sej-
tek, pancreasszigetsejtek, izom-, idegsejtek,
tumorsejtek), köztük olyan sejtekben is, ame-
lyeknek mai tudásunk szerint nincs közvetlen
kapcsolata a csontanyagcserével. Az aktív D-vi-
tamin hatással van a sejtek növekedésére, diffe-
renciálódására. Receptora, a VDR konstitutív
módon expresszálódik az antigénprezentáló sej-
teken (APCs), mint a macrophagokon, dendriti-
kus sejteken (DCs), illetôleg az aktivált lym-
phocytákon, amely által a D-vitamin immun-
regulatív tulajdonsággal is rendelkezik (7). 
A szervezet D-vitamin-statusának legjobb in-
dikátora a plazma 25-(OH)-D-vitamin-szint
mérése. A klinikai vizsgálatok többsége szerint
az optimális plazma 25-(OH)-D-vitamin-érték
40–70 ng/ml (100–175 nmol/l) között van. Ala-
csony D-vitamin-szintnek, illetve D-vitamin-
elégtelenségnek mondható, ha a cirkuláló 25-
(OH)-D-vitamin-koncentráció kisebb, mint 40
ng/ml és nagyobb, mint 30–32 ng/ml (75–80
nM) (8–10). D-vitamin-hiányról pedig akkor be-
szélünk, amikor a plazma 25-(OH)-D-vitamin-
szint kisebb, mint 30 ng/ml (4, 10–13). A plaz-
ma 25-(OH)-D-szintje alapján egyes szerzôk
megkülönböztetnek súlyos hiányt (<5 ng/ml,
12,5 nmol/l), közepes hiányt (5–10 ng/ml,
12,5–25 nmol/l) és enyhe hiányt (10–20 ng/ml,
25–50 nmol/l), azonban a határértékek nem szi-
gorúan meghatározottak. Fontos tudni, hogy a
D-vitamin-szint nem jelent statikus értéket. Itt
kell megjegyezni azt is, hogy a D-vitamin elégte-
lenségnek hasznos markere a parathormon maxi-
málisan szuppresszált értéke. Legalább 20 ng/ml
feletti 25-(OH)-D-vitamin-szint szükséges a
szekunder hyperparathyreosis kialakulásának ki-
védéséhez, illetôleg 30 és 40 ng/ml közötti érték
optimalizálja a szérum parathormonszintjét. 
A piacon lévô sokféle D-vitamin-készítmény
D-vitamin-tartalmát nemzetközi egységben
(NE) vagy μg-ban adják meg, 1000 NE D-vita-
min, 0,25 μg aktivált D-vitaminnak felel meg, bár
a D-vitamin-analógokról nincs jól használható
ekvivalenciatáblázat. Az egészségesek napi D-vi-
tamin-igénye életkortól, életkörülményektôl, év-
szaktól függôen változó, az Amerikai Endokrin
Társaság ajánlása szerint az 1–18 éves korosztály
számára napi 600–1000 NE, míg a 19 évesnél
idôsebb populáció számára a napi 1500–2000 NE
D-vitamin-bevitel javasolható a kockázat figye-
lembevételével, mely alkalmas a szérum-25-
(OH)-D-vitamin-koncentráció 30 ng/ml (75
nmol/l) szint fölé emelésére (14).
Ha figyelembe vesszük a D-vitamin újonnan
megismert, szerteágazó, a csontanyagcserén túli
hatásait, a gastrointestinalis kórképekkel kapcso-
latban, a D-vitamin új értelmezést nyer, hiszen
beszélhetünk D-vitamin-hiánnyal (is) járó, vala-
mint D-vitamin-szenzitív kórképekrôl, amely
utóbbiaknál a D-vitamin-hiány nemcsak követ-
kezményként, hanem a betegség kialakulásában,
lefolyásában szereplô tényezôként is figyelemre
méltó (1. táblázat).
Emésztési zavarok és 
D-vitamin-hiányállapot
Bár a táplálékból származó D-vitamin csupán a
szervezet napi D-vitamin-szükségletének 20%-
át fedezi (15, 16), ennek biztosítására alapvetô a
vékonybélbôl történô felszívódás. Gyakorlatilag
minden fertôzésben, a bélnyálkahártya károsodá-
sakor és az emésztônedvet termelô szervek be-
tegségei esetén, a perisztaltika fokozódásakor
elôfordulhat az emésztés zavara (maldigestio). A
laktózintolerancia például elsôsorban nem a lak-
tóz felszívódásának károsodása, hanem a
bélmotilitás fokozása, a bontatlan cukor erjedése
által okoz panaszt.
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A vékonybelek betegsége következtében klini-
kailag hypoproteinaemiával, zsírszékeléssel
(steatorrhoea), csökkent ásványianyag-felszívó-
dással és károsodott csontmetabolizmussal járó
malabszorpció alakul ki. Ennek típusos példája a
lisztérzékenység, de részleges boholyatrophia
bakteriális kontamináció esetén is elôfordulhat. 
A zsírok emésztésének és felszívódásának za-
varai jóval gyakoribbak a szénhidrát- és a fe-
hérjemalabszorpcióknál. Ennek oka a leggyak-
rabban az epesavak hiánya és a hasnyálmirigy
exokrin produktumainak elválasztási elégtelensé-
ge. A zsíremésztés és -felszívódás zavarai egyút-
tal a zsírban oldódó vitaminok (A, D, E, K) fel-
szívódási zavaraival, károsodott enterohepaticus
körforgásával is járhatnak. 
D-vitamin-hiány a máj 
betegségeiben
Az utóbbi években jelent meg a hepaticus osteo-
dystrophia elnevezés, amely a máj idült kórké-
peiben fellépô különbözô csontbetegségeket je-
löli. Míg a hibás csontmineralizációval jellemez-
hetô osteomalacia viszonylag ritka a májbetegek
között, a betegek megközelítôleg 30%-a szenved
a csontállomány vesztésével, és gyakoribb csont-
törésekkel járó osteoporosisban (17). Kockázati
tényezôt jelent a nôi nem és a krónikus cho-
lestasis, így különösen gyakran figyelhetô meg
osteoporosis primer biliaris cirrhosisban, ahol az
ebbôl adódó csonttörések elôfordulását 7 és 35%
közöttinek találták (18).
Májbetegségekben a D-vitamin-kötô fehérje
szintje csökken, így az össz-D-vitamin szintjé-
nek csökkenése mellett élettani határok között
marad a szabad D-vitamin koncentrációja. Az
osteoporosis kialakulásához a fokozott csont-
reszorpció, károsodott osteoblastfunkció vezet,
amit elõsegít a csökkent növekedési faktor (mint
IGF-1) -szint és epesavak, proinflammatoricus
citokinek fokozott jelenléte. Más tanulmányok
szerint idült májbetegségben csökken a meg-
felelô csontképzéshez elengedhetetlen fibronek-
tin alkalmas izoformájának szintézise (19). In
vitro, humán osteoblastkultúrában figyelték
meg, hogy a konjugálatlan bilirubin, valamint az
icterusos betegek szérumának hatására károso-
dott az osteoblastok túlélése és differen-ciálódá-
sa (18). A litokolsav káros hatását nemcsak az
osteoblastok vonatkozásában, hanem a VDR-en
keresztül is kimutatták (20). A citokinek csontha-
tását mutatja, hogy cirrhosishoz vezetô virális he-
patitisben a szolúbilis TNF-receptor p55-szintje
szignifikánsan magasabb volt az osteoporosisos
betegek esetében (21). A VDR, IGF-1 és Iα1 Sp1
kollagéntípus polimorfizmusaiból adódó
különbözôségek az osteoporosis kialakulásának
additív genetikai kockázati tényezôi.
D-vitamin-hiány gluténszenzitív
enteropathiában
Az utóbbi évtized adatai szerint a D-vitamin
mint immunmodulátor is fontos a bélnyálkahár-
tya gyulladásos folyamatainak féken tartásában
(22–26).
A gluténszenzitív enteropathia (vagy lisztér-
zékenység, illetve coeliakia) az egyik leggyako-
ribb (auto-) immunbetegség, amely úgy tûnik,
egyre inkább szisztémás kórképnek tartható
(gluténszenzitív spektrum). Magyarországon
körülbelül minden századik embert érinti, de saj-
nos csak az esetek kis hányadát ismerik fel. A be-
tegség tünetei a gluténfogyasztás megkezdése
után bármely életkorban és mindkét nemben (a
betegek kétharmada nô) jelentkezhetnek. Defi-
níció szerint a coeliakia olyan immunmediált
szisztémás betegség, amit a glutén és prolaminjai
váltanak ki a genetikailag fogékony egyének ese-
tében, és amelyet a szöveti transzglutamináz elle-
ni antitestek és/vagy gluténnel összefüggô klini-
kai tünetek és/vagy enteropathia jellemez. Hisz-
tológiailag a vékonybélmucosa boholyatrophiája,
a crypták hyperplasiája, a boholy-crypta arány
csökkenése, illetve a lamina propria gyulladásos
sejtes infiltrációja látható. A betegség tünetei
közt a felszívódási zavar okozta nem jellegzetes
fáradtságtól kezdve a bizonytalan hasi panaszok,
hasmenés, súlyvesztés, malabszorpciós tünetek
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Colorectalis
Colorectalis daganatok
D-vitamin-hiánnyal (is) járó leggyakoribb gastrointesti-
nalis betegségek
Mûtét utáni állapotok (reszekció)
Motilitás zavarok (gyorsult bélmotilitás, például IBS)
Emésztési zavarok
Maldigestio (például laktózintolerancia, pancreasin-
sufficientia, epebetegségek)
Malabszorpció (például lisztérzékenység)
Transzportzavar (keringési betegség)
Idült májbetegségek
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egyaránt szerepelhetnek. Irodalmi adatok szerint
lisztérzékenységben gyakori a csontritkulás
elôfordulása, az esetek több mint 70%-ában
megfigyelhetô (27, 28). A magas incidenciához a
csont felépítéséhez szükséges ásványi anyagok és
vitaminok hiánya, valamint a fennálló gyulladá-
sos folyamat egyaránt hozzájárul. A megfelelô
mennyiségû D-vitamin jelenléte esetén az
intestinalis kalcium 30-40%-a szívódik fel, míg
D-vitamin-hiányban ez csupán 10-15%-ra tehetô
(29). Másrészt a duodenalis mucosa atrophiája
gátolja a D-vitamin funkcióját, részben a felszíni
VDR-ek hiánya, részben a D-vitamin-regulált
Ca-kötô proteinek, calbindinek hiánya által. 
A D-vitamin-hiány és szerepe
gyulladásos bélbetegségekben
A gyulladásos bélbetegségek (inflammatory
bowel disease, IBD) krónikus, relabáló-remit-
táló, immunmediált kórképek, melyek két fô for-
mája a Crohn-betegség és a colitis ulcerosa. A
bélnyálkahártya, illetve a bélfal gyulladásos fo-
lyamatát a különbözô luminalis antigénekkel
szembeni, nem megfelelôen kontrollált és/vagy
defektív mucosalis immunválasz eredményezi
genetikailag fogékony egyénben (30). 
A betegség patogenezise többlépcsôs, kialaku-
lásában több génlocus mutációja, illetve polimor-
fizmusa additív tényezô lehet, így a NOD2/
CARD15, IBD5, IL-23R és az ATG16L1 gének
módosulásai. 
A gyulladás kialakulása és annak fenntartása
szempontjából a patogén T-sejtek, valamint a
gyulladásos folyamatokat féken tartó regulatív T-
sejtek egyensúlyának megváltozása, a proinflam-
matoricus citokinek, mint az interleukin (IL) -6,
IL-12, IL-23, IL-1β és TNF-α túlsúlya alapvetô-
nek tûnik. Élénk érdeklôdés övezi a kutatásban,
a veleszületett és adaptív immunitás résztve-
vôinek genetikai vagy szerzett károsodásából
adódó, megváltozott regulatív mechanizmuso-
kat. Az elôbbi molekulák központi szerepét jel-
zi, hogy a TNF-α-gátló antitestek bizonyítottan
hatékony terápiás eszközt jelentenek IBD-ben,
és a jelenlegi adatok szerint az IL-6, IL-12/23p40
szintén megfelelô célpont lehet az IBD kezelésé-
ben (31). Araki és munkatársai vizsgálatukban a
Toll-like receptor (TLR) adaptor protein
MyD88-ra génkiütött egerekben súlyosabb for-
májú dextrán-nátrium-szulfát indukált colitist fi-
gyeltek meg a kontrollokhoz képest (32).
Az IBD többtényezôs eredetét igazolja, hogy
önmagukban a genetikai tényezôk nem elégsége-
sek a betegség megjelenéséhez. Epidemiológiai
adatok szerint, a környezeti faktorok közül az
étkezési, dohányzási szokások, nem szteroid
gyulladásgátlók használata, a korai appendec-
tomia mellett fontos kockázati tényezôt jelent a
D-vitamin-hiány, különösen a 35. szélességi fok-
tól északra, ahol a napsugarak beesési szöge alap-
ján az októbertôl márciusig tartó idôszakban na-
gyon kevés D-vitamin képzôdik a bôrben. Di-
rekt korrelációt találtak a D-vitamin-hiány és az
IBD elôfordulásának emelkedése között (29,
33). Úgy tûnik, hogy a D-vitamin-hiány nem-
csak szekunder a betegség lefolyása során, és az
osteoporosis fontos kockázati tényezôje, hanem
immunregulatórikus hatása révén primer ténye-
zôként lehet jelen a betegség kialakulásában, a
relapszusok gyakoriságában, illetve a tünetek sú-
lyosságában.
A D-vitamin hatása részben autokrin, illetve
parakrin módon, részben a VDR-en keresztül,
más fehérjék transzkripciójának és transzlációjá-
nak módosítása által valósul meg (34) (1. ábra). 
A VDR-re génkiütött (knock-out, KO) ege-
rekben nagyobb a IL-17- és IFN-γ-termelô T-
sejtek és kisebb a regulatív funkciójú T-sejtek
aránya a vad típusú egerekben mérhetôhöz ké-
pest (35). Az IL-17-termelô Th17-sejtek a T-
helper sejtek speciális szubpopulációját képvise-
lik, az epithelium és a mucosalis barrierek
antimikrobiális immunitásában játszanak fontos
szerepet. A szabályozó mechanizmusok zavara,
illetve a túlzott számban jelen lévô Th17-sejtek
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1. ábra. Az 1,25-(OH)2-D3-vitamin immunmodulatív hatásai a bél-
nyálkahártyában. Az aktív D-vitamin elôsegíti a természetes immunitás
részeként mûködô antimikrobiális peptidek termelôdését. A T-sejtek
vonatkozásában gátolja a Th1 és Th17 irányú differenciálódáshoz szük-
séges IL-6, IL-12, valamint IL-23 citokineket, valamint ezen sejtek
proinflammatoricus citokintermelését. Elôsegíti az immunszuppresszív
hatású IL-10 citokin megjelenését, valamint a regulatív T-sejtek
mûködését
1,25-(OH)-D3
macrophag
OH, O2
antigén, mikrobák
bélnyálkahártya
antigénprezentáló sejt
MHC-II↓
mannózreceptor↑
IL-22↓, IL-23↓ IL-10↑
CD83, CD86, CD40↓
kemotaxis↑
fagocitózis↑
katelicidin↑
TLR2↓, TLR4↓
B-sejtek
↓plazmasejt-differenciáció
↑VDR
↑CYP24A
↓IgG- és IgM-termelés
Effektor vagy memória-T-sejtek
↓IL-2, IFN-γ, IL-17, IL-6, IL-12
↑IL-4, IL-10
↑Tr1- és Treg-sejtek
↓CD4/CD8 sejtarány
naiv
CD4
Th-sejt
antimikrobiális 
peptidek
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fokozott IL-17-termelést okoznak, valamint
részt vesznek a gyulladás és a gyulladás által
mediált szöveti károsodás fenntartásában. A
mucosalis barrier épsége, az epithelialis „tight
junction”-ok integritásának fenntartása szintén
VDR-en keresztüli fehérjeexpresszióval történik
(24).
Az experimentális IBD típusmodellje az IL-10
KO egér, amelyben spontán jelenik meg magas
TNF-α-, IL-12-, IFN-γ-szinttel és a CD4+
Th1-sejtek aktivációjával járó gyulladás a vé-
kony- és vastagbelekben a normális baktérium-
flórára adott immunválasz eredményeként. Az
IL-10 KO egerekben a D-vitamin-hiány és/vagy
a VDR hiánya felgyorsítja a betegség tüneteinek
kialakulását és fokozza a tünetek súlyosságát
(23, 36). Másrészt, az 1,25-(OH)2-D3-vitamin
adása a colitis experimentális modelljében csök-
kentette a colitises tüneteket a TNF-α direkt és
indirekt gátlásával (37). Egy olasz tanulmányban
a Crohn-betegekbôl származó perifériás mono-
nukleáris sejtek TNF-α-termelése és a sejtek
proliferációja a VDR-agonista 1α25-(OH)2-19-
nor-14,20-bisepi-23-yne-vitamin (TX527) alkal-
mazásával gátolható volt (37). Szintén egérmo-
dellben a ZK156979 VDR-agonista klinikai javu-
lást eredményezett a trinitrobenzo-szulfonsav
(TNBS) -indukált colitisben, amelyet a TNF-α-
termelés csökkenése, valamint az antiinflam-
matoricus citokinek szintjének emelkedése kí-
sért (37–39). A VDR-agonisták in vivo antiin-
flammatoricus potenciálját jelzi, hogy a BXL-62,
VDR-agonista gátolta a polimorfonuklerális sej-
tekben a proinflammatoricus citokin termelését,
valamint csökkentette a lamina propria monu-
nukleáris sejtes infiltrációját experimentális
colitisben (40). A VDR-agonisták alkalmazása
experimentális colitisben gátolta az IL-17-
termelést, a Th17-sejtek indukcióját a T-sejtek
differenciálódásának megakadályozása által.
Humán vonatkozásban szintén igazolható a
D-vitamin kedvezô hatása. In vitro, colitis ulce-
rosás betegekbôl származó perifériás mononuk-
leáris sejteket mitogénnel stimulálva a kalcitriol
együttes alkalmazásával az IFN-γ szintje kisebb,
a regulatív hatású IL-10 koncentrációja nagyobb
volt, mint a nélkül. Crohn-betegekbôl származó
sejtek esetén csökkent TNF-α-termelést lehetett
megfigyelni kalcitriol jelenlétekor, míg az egész-
séges kontrollok csoportjában a kalcitriol hatása
alatt nem észleltek szignifikáns különbséget a
stimulációt követôen (41).
Több vizsgálat eredménye igazolja, hogy a
gyulladásos bélbetegek jelentôs része D-vitamin-
hiányban vagy -elégtelenségben szenved (42–
44). A felnôtt Crohn-betegek 22–70%-a, míg a
colitis ulcerosában szenvedôk több mint 45%-a
D-vitamin-hiányos (<15 ng/ml alatti a szérum
D-vitamin-szint) (45). Gyermek IBD-s betegek-
re vonatkozóan limitáltak az adatok, Pappa és
munkatársai szerint 36% körülire tehetô a
Crohn-betegek és colitis ulcerosás betegek köré-
ben egyaránt (26). Levin és munkatársai gyer-
mek IBD-betegek csoportjában nem talált össze-
függést a 25-(OH)-D-vitamin-hiány jelenléte,
valamint a betegség lokalizációja és súlyossága
között (46).
A keresztmetszeti és longitudinális megfigye-
lések a D-vitamin szintjének szezonális változá-
sát mutatják az IBD-s betegek esetén; az ala-
csony D-vitamin-szintek gyakoribbak a téli hó-
napokban (26, 45).
A D-hypovitaminosis jelenléte felnôtt IBD-s
betegek esetében multifaktoriális és több koc-
kázati tényezôvel magyarázható. A szérum 25-
(OH)D-vitamin-szintje összefügg a betegség
fennállási idejével, a betegség aktivitásával, illetve
a gyulladásos aktivitási markerekkel (ferritin,
CRP), az alacsony koleszterinszinttel, csökkent
napfény-expozícióval, rosszabb tápláltsági álla-
pottal, dohányzással, vékonybél-reszekcióval, il-
letve a vékonybél-érintettséggel (42, 43, 47–49).
Pappa és munkatársai szerint a <15 ng/ml alatti
szérum-25-(OH)-D-vitamin-szintek elôfor-
dulása nagyobb az újonnan diagnosztizált colitis
ulcerosás betegek körében, míg ritkább a D-vita-
min-elégtelenség a hosszabb ideje kortikoszte-
roid-kezelésben részesülôk esetében (26). Ez
utóbbival ellentmond Sentongo és munkatársai
eredménye, akik gyakrabban figyeltek meg ala-
csony D-vitamin-szintet a hosszabb ideje korti-
koszteroid-terápiában részesülôk, valamint a
felsô gastrointestinalis traktus érintettsége ese-
tén (45). A rassz szintén fontos tényezô lehet.
Az elôbbi munkacsoport 56%-nak találta a 25-
(OH)-D-vitamin-hiányt az afroamerikai IBD-s
betegek között, míg csak 13%-nak a fehér bôrû
betegek körében. 
A D-vitamin-hiány szignifikáns inverz össze-
függésben áll a felnôtt IBD-s betegek esetében a
csontok alacsony ásványianyag-denzitásával
(BMD) és a csonttörések fokozott kockázatával
jár (50). Epidemiológai adatok szerint az IBD-s
betegek 35–44%-a osteopeniás, míg 5–14%-a os-
teoporosisban szenved (51). 
Az IBD-s betegek D-vitamin-szupplementá-
ciójának formájáról nincsenek kiforrott adatok,
illetôleg a vizsgálatok döntôen a BMD változá-
sát, a malabszorpciós tünetek, a hypovitaminosis
enyhítését célozzák (52).
Még nem közöltek humán tanulmányt IBD-s
betegek D-vitamin-szupplementációjáról, annak
in vivo szöveti szinten érvényesülô immunmo-
dulatív hatását illetôen.
LAM 2012;22(5):337–344.
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Az aktivált D-vitamin elônyösebbnek tûnik a
különféle gyulladással járó állapotokban, így
IBD-ben is, minthogy a citokinek felszabadulá-
sa, az emelkedett TNF-α-szint gátolja a D-vita-
min-aktiváció folyamatát, a renalis 1α-hidroxiláz
enzim mûködését. 
Bostoni munkacsoport adatai szerint a D2-
vitamin biohasznosulása IBD-ben még a klini-
kailag nyugalomban lévô betegek esetében is ki-
számíthatatlan. A D2-vitaminforma abszorpciója
a betegek többségében elmaradt az egészséges
kontrollok esetében mérhetô értékekhez képest,
ezt nem befolyásolta számottevôen a betegség
anatómiai lokalizációja, az elôzetes bélreszekció
jelenléte (53). 
Miheller és munkatársai Crohn-betegeket be-
vonva prospektív vizsgálatukba azt tapasztalták,
hogy az aktív D-vitamin egy év után nemcsak a
csontmetabolizmusra, hanem a betegség aktivitá-
sára is jótékony hatással volt (54). Véletlen beso-
rolásos, kettôs vak placebokontrollos vizsgálat-
ban az inaktív stádiumban lévô betegek esetében
1200 NE aktív D-vitamin 12 hónapon keresztüli
adása mellett kevesebb (13%) relapszust észlel-
tek a natív D-vitamin-kezelésben részesülô
kontrollcsoporthoz képest (29%) (55). 
A klinikai eredmények tehát biztatóak, a D-vi-
tamin kedvezô, additív terápiás hatása jól kihasz-
nálhatónak tûnik (56). A jövô vizsgálataiban a
betegek megfelelô megválasztásával a D-vitamin
különbözô adagjainak összehasonlítására, az op-
timális dózis meghatározására lesz szükség.
D-vitamin-hiány és 
colorectalis daganatok
Már 1980-ban megfigyelték, hogy a napsütéses
órák száma fordított összefüggést mutat a vas-
tagbéldaganatok elôfordulásával, amely alapján
felmerült, hogy a csökkent UVB-expozícióból
adódó alacsony D-vitamin-szintnek szerepe le-
het a tumorgenezisben (57). Többféle szolid tu-
morban, colonadenomákban és adenocarcino-
mában a 25-(OH)-D- és 1,25-(OH)2-D3-t bontó
25-hidroxi-vitamin D3 24-hidroxiláz (CYP24A1)
fokozott aktivitását, vagy megváltozott mûködé-
sû hasítási termékeit találták (58, 59). Az aktív
D-vitamin szöveti szintjének csökkenése foko-
zott tumorképzôdési hajlamot eredményez. A
D-vitamin többféle mechanizmussal, mint sejt-
proliferáció és angiogenesis gátlása, sejtdiffe-
renciáció elôsegítése, apoptózisindukció; csök-
kentheti a colorectalis daganatok elôfordulásá-
nak kockázatát (60–64) (2. ábra). Speer és mun-
katársai kimutatták, hogy a VDR gén BsmI-
polimorfizmusa összefüggést mutat az erbB-2
onkogén expressziójának változásával, amely ál-
tal befolyásolhatja a rectalis daganatok megjele-
nését vagy prognózisát (65). Prospektív vizsgála-
tokban igazolták, hogy a szérum/plazma 25-
(OH)-D-vitamin-szintje fordított összefüggés-
ben áll a colorectalis daganatok, valamint adeno-
mák elõfordulásával (46, 66). Az 535, colorec-
talis beteget magában foglaló metaanalízis ered-
ménye szerint a >33 ng/ml szérum-25-(OH)-
D-vitamin-szint esetén 50%-kal kisebb a colo-
rectalis daganatok elôfordulása, szemben azzal a
csoporttal, akik esetében ez 12 ng/ml alatti (67).
A „Women’s Health” véletlen besorolásos, pla-
cebokontrollos vizsgálatban napi 400 NE D-vi-
tamin és 1000 mg kalcium adásával csökkent a
colorectalis daganatok relatív kockázata, bár ez-
zel a dózissal hosszú távon (hét év) nem volt
szignifikáns különbség a kontrollcsoporttal ösz-
szehasonlítva (66). Az is kimutatható volt, hogy
vastagbélrákban szenvedôk esetében a D-vita-
min-hiány gyakorisága a betegség elôrehala-
dásával egyre nô. Polypectomia után figyelték
meg, hogy a p21 differenciációs marker expresz-
sziója fokozódott, a hTERT proliferációs mar-
keré csökkent napi 800 NE D-vitamin alkalma-
zása mellett, amely a szekunder prevenció fon-
tosságára figyelmeztet. 
Összefoglalás
Az utóbbi évtizedekben a kutatások középpont-
jába került a D-vitamin, mert ismert csontanyag-
csere-hatásain túl egyértelmû összefüggés igazo-
lódott a D-vitamin hiánya és több krónikus be-
tegség kialakulása között. Az osteoporosis ma
jelentôs népegészségügyi probléma.
A gastrointestinalis kórképek külön figyelmet
érdemelnek, mivel a D-vitamin alapvetô szerepet
játszik az immunhomeosztázis és a mucosa integ-
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2. ábra. Az 1,25-(OH)2-D3-vitamin többirányú tumorellenes aktivitása
a bélnyálkahártyában
1,25-(OH)-D3
– Sejtdifferenciálódás
– Sejt-sejt kapcsolatok
– Sejt-mátrix kapcsolat
– Lebontó enzimek mûködése
– Transzportfehérjék mûködése
– Apoptózis
– DNS-károsodás indukálta sejtciklus-leállás
– Angiogenesist gátló faktorok
– Tumornövekedés
– EGF, illetve IGF jelátviteli útvonal
A D-vitamin
megfelelô
szupplemen-
tációja több
immun-
mediált
krónikus
betegség
kialakulása
ellen is 
védhet.
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ritásának a fenntartásában, amelynek károsodása
számos más kórkép kialakulásához vezethet. 
A D-vitamin megfelelô szupplementációjával
nemcsak a felszívódási zavar következtében ki-
alakuló hiányállapot javítását érhetjük el, hanem
több immunmediált krónikus betegség kialakulá-
sa ellen is védhet. Úgy tûnik, hogy ez utóbbi el-
éréséhez a 25-(OH)-D-vitamin magasabb, 40–70
ng/ ml közötti plazmaszintje a megfelelô (68). 
A gyomor-bél rendszeri daganatok kialakulá-
sa szempontjából fokozott kockázatú csopor-
tok, illetve a már e betegségben szenvedôk ese-
tében is javasolt a D-vitamin-szint mérése és az
optimális D-vitamin-szint biztosítása. Bár a D-
vitamin a krónikus gastrointestinalis betegsé-
gekben nem helyettesítheti a standard kezelést,
kedvezô adjuváns hatásaival hozzájárulhat ah-
hoz.
LAM 2012;22(5):337–344.
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